M I S E A U POINT 


Les trypanosomoses 

Alors que leur traitement a peu evolue depuis 50 am, 
les trypanosomoses posent de nouveaux problemes de sante 
publique. La disorganisation economico-politique de VAfrique 
subsaharienne a favorise la resurgence de la maladie du sommeil 
dam plusieurs pays, tandis que la maladie de Chagas 
est desormais comideree comme endemique dam les pays 
du bassin dAmazonie oil on Vassocie a un risque 
tramjusionnel non negligeable. 
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armi les parasitoses humaines, les 
infections par des protozoaires tien- 
nent une place importante. Si cer- 
taines sont connues des medecins non 
specialistes et parfois meme du public 
non medical (paludisme, toxoplas- 
mose. . .), d’autres, dites exotiques, ne 
concement, sur le tenitoire metropo- 
litan, que des cas importes et rarissi- 
mes. 1 Les trypanosomoses sont dans 
ce cas. Pourtant, ces maladies parasi- 
taires doivent etre prises en conside- 
ration a Fechelle mondiale du fait de 
la morbidite et de la mortalite qu’el- 
les entrainent 24 et de leurs caracte- 
ristiques qui font d’elles des maladies 
« negligees » et/ ou « reemergentes ». 

Les trypanosomoses sont dues a 
l’infection humaine par des proto- 


zoaires flagelles du genre Trypanosoma 
(ordre des Kinetoplastida) transmis 
dans l’immense majorite des cas (sauf 
transfusion, greffes, accidents de labo- 
ratoire, risques qu’il faut savoir evo- 
quer sur le tenitoire metropolitain) par 
des arthropodes vecteurs. Les reser- 
voirs sont humains et animaux. 5 

La trypanosomose humaine afri- 
caine (maladie du sommeil) est due 
a la presence de trypanosomes dans 
le sy steme lymphatico-sanguin et ner- 
veux apres transmission par la salive 
au cours de la piqure par un vecteur, 
la glossine (Glossina palpalis, G. mor- 
sitans) ou « mouche tse-tse » (fig. 1). 
On distingue la trypanosomose a 
T brucei gambiense dans l’Afrique de 
l’Ouest et celle a 77 brucei rhodesiense 
a Fest. Ces deux maladies sont diffe- 
rentes par leurs reservoirs (unique- 
ment humains ou animaux), leur epi- 
demiologie et l’evolution clinique. 


La trypanosomose americaine (mala- 
die de Chagas) est une anthropozoo- 
nose causee par T.cruzi transmise prin- 
cipalement par l’intermediaire des 
dejections de vecteurs, punaises hema- 
tophages (les reduves), deposees sur 
la peau ou les muqueuses (fig. 2). Les 
trypanosomes penetrent dans l’orga- 
nisme humain par Forifice de piqure 
cause par le vecteur ou au niveau des 
muqueuses. La penetration du parasite 
est favorisee par le prurit occasionne 
par le retrait du rostre du vecteur. 
II existe d’autres modes de conta- 
mination: la transmission materno- 
foetale, les transfusions, les greffes, les 
accidents de laboratoire, la voie orale 
(aliments ou jus souilles par des de- 
jections de vecteur). Cette parasitose 
sevit essentiellement en Amerique 
latine et au sud des Etats-Unis. Le 
tropisme du parasite est a l’origine des 
lesions locales puis des atteintes 
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BIS Trypanosomose humaine africaine (maladie du sommeil). 

A: Glossine ou mouche tse-tse (cliche P. Robert, Corbis-Sygma). 

B: Trypanosoma brucei gambiense, frottis sanguin (cliche B. Bouteille). 

C: Trypanome ou chancre d'inoculation (noter le point de pigure de la glossine 
au centre de la lesion) [cliche R. Houin in CD-ROM Anofel 3]. 

D: Adenopathie cervicale (sa recherche est I'element cle du depistage 
clinigue) [cliche G. Duvallet in CD-ROM Anofel 3]. 


aigues, chroniques, digestives et sur- 
tout cardiaques qui font toute la gra- 
vite de la maladie. 6 

EPIDEMIOLOGIE ET TRANSMISSION 

Au decours des annees 1960, peu de 
temps apres l’accession a Findepen- 
dance des pays africains, le relache- 
ment de la lutte systematique contre 
la maladie du sommeil par les nou- 
velles autorites nationales de sante 
publique, l’instabilite politique, les 
troubles sociaux et les difficultes eco- 
nomiques conduisent a la resurgence 
de ce fleau, particulierement dans 
les anciens foyers bien connus, et cela 
en depit de plus de 50 annees de lutte, 
suggerant egalement Fexistence d’un 
reservoir residuel mal connu de 
77 b. gambiense chez Fanimal. 7 Depuis 


les annees 1970, la situation ne cesse 
de se deteriorer, surtout dans les 
regions ou le controle avait ete com- 
pletement airete. Sur les 400 millions 
d’habitants qui vivent dans les 36 pays 
endemiques pour la trypanosomose 
humaine africaine, 60 millions sont 
exposes au risque de contracter la 
maladie. Les regions les plus touchees 
sont le sud du Soudan, le nord de l’Ou- 
ganda, la Republique democratique 
du Congo et l’Angola. Avec seulement 
5 a 10 % de la population exposee 
beneficiant d’une surveillance plus ou 
moins permanente, Fextrapolation du 
nombre de cas notifies a l’Organisa- 
tion mondiale de la sante (OMS) en 
1997 a conduit a predire Fexistence 
d’environ 300 000 a 450 000 malades 
pour environ 40 000 notifies. Depuis, 


leur nombre semble diminuer pro- 
gressivement pour s’etablir en 2004 
a 17036 cas a 77 A gambiense et 580 
a 77 b. rhodesiense . 8 

La maladie de Chagas touche 16a 
20 millions d’individus sur environ 
100 millions exposes au risque. Dans 
certaines zones d’endemie, plus de 
60 % de la population sont seroposi- 
tifs pour 77 cruzi. La plupart des morts 
subites chez Fadulte jeune sont dues 
a la forme chronique de la maladie. 
Les fortes migrations de population 
des zones rurales vers les zones urbai- 
nes dans les annees 1970 et 1980 ont 
modifie le facies epidemiologique clas- 
sique de la maladie de Chagas, qui 
est devenu urbain et a cree un fort 
risque de transmission transfusionnelle 
(de 2 % a plus de 50 % selon les regions), 
de loin superieur au risque de trans- 
mission de l’hepatite ou du vims de 
Fimmunodeficience humaine (YIH). 9 
La transmission par transfusion de 
sang ou par transplantation d’orga- 
nes est d’ailleurs devenue un probleme 
dans les regions non endemiques qui 
ont une forte immigration d’origine 
latino-americaine, ce qui est les cas des 
Etats du sud des Etats-Unis par exem- 
ple. Depuis 2002 au Bresil, et 2004 
dans la majorite des pays du bassin 
dAmazonie, la maladie de Chagas est 
consideree comme une maladie ende- 
mique. Elle constitue un probleme de 
sante publique identifie et reconnu 
dans son entite et son importance par 
plusieurs institutions des pays de la 
sous-region. Bien que Carlos Chagas 
eut decrit la presence de la parasitose 
dans certains reservoirs sylvestres de 
FAmazonie, le probleme n’ avait attire 
que tres peu Fattention. Dans ces regions, 
la connaissance de la prevalence et 
de l’incidence de la maladie est limi- 
tee a ce jour, mais des cas ont ete obs- 
erves chez les humains et les animaux 
domestiques. 10 L’initiative intergou- 
vemementale de surveillance et de pre- 
vention de la maladie de Chagas en 
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Trypanosomose americaine (maladie 
de Chagas). A: Reduve ( Rhodnius pictipes, Guyane 
frangaise, cliche C. Aznar). B: Trypanosoma cruzi, 
frottis sanguin (cliche B. Bouteille). 

C: CEdeme bipalpebral unilateral ou signe de Romana 

caracteristigue d'une infection recente (cliche C. Romana in CD-ROM Anofel 3). D: Chagome (cliche WHO/TDR). 
E: Megacolon (cliche WHO/TDR). F : Myocardite (cliche WHO/TDR). 


Amazonie (AMCHA) a propose en 
2004 a Manaus (Bresil), puis en 2005 
a Cayenne (Guyane frangaise), de 
controler cette transmission autoch- 
tone et importee. 

ASPECTS CLINIQUES 

Les signes cliniques et revolution de 
la maladie dependent de la pathoge- 
nicite des trypanosomes. 

Trypanosomoses africaines 

Le developpement sous-cutane de 
77 b. rhodesieme provo que plus souvent 
une induration ou une ulceration non 
suppurative ou chancre. Quelques 
jours plus tard, le chancre disparait 
au profit d’un envahissement lym- 
phatique et sanguin. Ce stade hemo- 
lymphatique est marque par une 


fievre irreguliere, intermittente ou per- 
manente, des adenopathies locales ou 
generates, une hepatosplenomegalie, 
des cephalees, une asthenie, des dou- 
leurs articulaires, un malaise, un pru- 
rit, un erytheme cutane, un oedeme du 
visage et des paupieres. 

Pour 77 b. gambiense , la presence 
d’adenopathies cervicales posterieures 
est frequente (signe de Winterbottom). 
Typiquement, on observe une anemie 
normo- ou hypochrome. A ce stade, 
on peut observer une pancardite, des 
troubles du rythme ou une insuffi- 
sance cardiaque (souvent cause de 
mort subite dans les infections a 
T.b. rhodesiense). Les infections a 
77 b. gambiense peuvent rester long- 
temps asymptomatiques avant d’evo- 
luer de facon chronique jusqu’a la mort 


(en Fabsence de traitement). Le stade 
hemolymphatique peut durer des mois 
ou des annees, a l’insu du patient et 
de ses proches. 

L’infection a 77 A rhodesieme evolue, 
en rarement plus de 12 mois, de fagon 
subaigue. Le plus souvent, l’atteinte 
du sy steme nerveux central est objec- 
tivee en quelques semaines, contraire- 
ment a celle a 77 b. gambieme , ou les 
signes neurologiques du stade meningo- 
encephalitique apparaissent souvent 
apres plusieurs mois ou annees : trem- 
blements, myoclonies, trouble de la 
parole, de Fhumeur, desinhibition 
sexuelle, troubles psychiatriques d’in- 
tensite diverse, dereglement du cycle 
veille-sommeil avec « somnolence » 
diume et « insomnie » nocturne, per- 
turbations des sensations de faim et 
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de soif. Cette phase de la maladie peut 
durer 4 a 8 mois, rarement plus de 1 an 
et est mortelle sans traitement. 

Trypanosomose americaine 

Dans les regions ou la transmission 
vectorielle est domestique, Finfection 
par T cruzi est classiquement contrac- 
tee au cours de l’enfance. Les symp- 
tomes de Finfection aigue, lorsqu’ils 
sont presents, sont locaux (oedeme des 
paupieres [signe de Romana], de la 
face, au niveau du point de piqure 
[chagome] ou a distance de ce der- 
nier) ou generaux (apathie, fievre, 
voire simple febricule, hepatospleno- 
megalie, lymphadenopathies, myalgies, 
arythmie). La forme aigue a une leta- 
lite de 10 % (myocardite ou meningo- 
encephalite), mais elle peut etre inap- 
parente et done non diagnostiquee. 
Apres cette phase aigue, 10 a 30 % des 
sujets infectes ont une forme chro- 
nique. Cette phase apparait apres 5 a 
20 ans devolution silencieuse et abou- 
tit a des lesions iireversibles : cardio- 
myopathie avec troubles du rythme ou 
autres signes cardiaques (souvent des 
blocs a Felectrocardiogramme), plus 
rarement a des mega-organes (essen- 
tiellement mega-oesophage ou mega- 
colon) et a des troubles neurologiques. 
Suivant les zones d’endemie, 2 a 
51 % des femmes enceintes sont 
seropositives. L’infection intra-ute- 
rine provoque des avortements, des 
accouchements prematures et un 
retard de croissance intra-uterine. 
Chez le sujet immunodeprime 
(infection par le YIH avec des lym- 
phocytes CD4 inferieurs a 200/ pL, 
hemopathies malignes, transplanta- 
tions, therapies immunosuppressi- 
ves...), on note des formes aigues 
ou une reactivation des formes chro- 
niques. Ces reactivations se tradui- 
sent par une meningo-encephalite 
uni- ou multifocale ayant a l’ima- 
gerie des lesions hypodenses avec 
oedeme. 


PHYSI0PATH0L0GIE 

La physiopathologie de la trypanoso- 
mose humaine africaine et celle de la 
maladie de Chagas permettent d’ex- 
pliquer Fevolution de ces 2 maladies. 2,6 
Schematiquement, ce sont des mala- 
dies chroniques qui comportent plu- 
sieurs e tapes dans leur evolution. 

Les trypanosomes responsables de 
la trypanosomose africaine possedent 
la particularite, contrairement a 77 cruzi 
et a la majorite des autres protozoai- 
res pathogenes, d’etre extracellulaires. 
De ce fait, ils ne sont pas « proteges » 
de l’immunite humorale. Ils possedent 
a leur surface de tres nombreuses gly- 
coproteines les protegeant de la lyse 
complement-dependante. Cependant, 
l’apparition d’immunoglobuhnes spe- 
cifiques permet la lyse des parasites 
presents. Le parasite adopte alors une 
strategic d’echappement en exprimant 
a sa surface de nouvelles glycoprotei- 
nes. Son genome comporte jusqu’a 
mille genes differents codant ces anti- 
genes, lui permettant ainsi d’echap- 
per a la pression immunitaire de l’hote. 
II existe done chez un hote plusieurs 
populations de parasites antigenique- 
ment differents. Au cours de la trypa- 
nosomose africaine, une activation 
polyclonale B et une augmentation de 
la production d’immunoglobuhnes M 
(IgM) sont observees, et ces meca- 
nismes permettent d’expliquer la fluc- 
tuation du nombre de parasites cir- 
culars ainsi que des auto-anticorps 
pouvant perturber l’interpretation des 
tests diagnostiques. 11 II faut noter que 
la trypanosomose africaine n’apparait 
pas comme une parasitose opportu- 
niste en cas d’immuno suppression. 12 

T cruzi qui, contrairement a T bru- 
cei envahit les cellules de l’hote, a su 
etablir des relations etroites et com- 
plexes avec son hote definitif qui lui 
permettent de s’installer a vie. L’echap- 
pement a la lyse par le complement, 
le mimetisme moleculaire qui le met 
a l’abri d’ une reponse trop negative 
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pour lui, le relargage de molecules de 
surface capables de neutraliser les anti- 
corps circulants, la capacite a activer 
differentes populations lymphocytai- 
res et de moduler differemment l’ac- 
tivation des cytokines au cours de Fin- 
fection sont autant de moyens a sa 
disposition. 13 Les monocytes-macro- 
phages sont des cellules extremement 
importantes pour controler Finfection 
mais aussi pour transporter les para- 
sites dans l’organisme. T cruzi peut 
changer de forme (amastigote, non fla- 
gellee et replicative intracellulaire ; try- 
pomastigote, flagellee dans le sang) 
selon sa localisation. Le parasite pos- 
sede a sa surface des glycoproteines 
qui activent l’immunite cellulaire et 
induisent la production de cytokines 
pro-inflammatoires dont le role est 
important dans le controle et Fevolu- 
tion de la maladie de Chagas. Cepen- 
dant, 77 cruzi peut envahir des cellu- 
les non phagocytaires, comme les 
fibroblastes ou les cellules musculai- 
res lisses ou striees, ce qui explique les 
localisations cliniques de la forme 
chronique de la maladie ainsi que les 
atteintes cardiaques plus graves chez 
les enfants ou les immunodeprimes. 6 

DIAGNOSTIC 

Le diagnostic de la trypanosomose afri- 
caine, pour un medecin non specia- 
lise sur le territoire metropolitain, 
commence par le simple fait d’evoquer 
cette maladie parasitaire sur des argu- 
ments epidemiologiques, anamnes- 
tiques et cliniques. Cette etape est bien 
sur fondamentale, mais probablement 
difficile du fait du tres faible nombre 
de cas importes. 1,14 La clinique n’ayant 
qu’une valeur d’orientation, plusieurs 
techniques biologiques sont a la dispo- 
sition des biologistes tant en zone 
d’endemie qu’en France. 15 

II s’agit schematiquement de detec- 
ter les signes indirects de Finfection 
(inflammation, serologie. . .) ou de met- 
tre directement en evidence le parasite, 
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cle du diagnostic. Un signe biologique 
non specifique d’orientation est l’in- 
flammation et, plus specifiquement, 
l’elevation du taux des IgM dans le sang 
et surtout dans le liquide cephalo- 
rachidien. La determination de la cyto- 
rachie est essentielle pour le diagnos- 
tic de stade et le choix du traitement. 
Les techniques serologiques sont 1 ’im- 
munofluorescence indirecte, les reac- 
tions d’agglutination sur cartes, tres uti- 
lisees sur le terrain (en particulier le 
CATT pour T. b. gambieme ), des tech- 
niques de recherche d’antigenes. 

Le diagnostic parasitologique, fonde 
sur l’examen microscopique d’un pre- 
levement cutane, ganglionnaire, du 


sang ou du liquide cephalorachidien 
et eventuellement la culture, est essen- 
tiel. 16 17 L’examen peut etre direct, a 
l’etat frais, ou apres coloration. Les try- 
panosomes etant souvent rares dans 
le sang et le liquide cephalorachidien, 
il est necessaire de recomir a des tech- 
niques de concentration : microhema- 
tocrite et colonnes echangeuses d’ions 
pour le sang, simple ou double cen- 
trifugation pour le liquide cephalo- 
rachidien. Une polymerase chain reac- 
tion (PCR) peut etre realisee. L’examen 
du sang peut faire appel a des tech- 
niques utilisees pour le diagnostic du 
paludisme, comme le QBC Malaria 
(Quantitative Buffy Coat). 


La ponction lombaire permet de 
poser le diagnostic de phase meningo- 
encephalique de la maladie : 11 

- stade 1 ou hemolymphatique avec 
moins de 10 cellules/pL de liquide 
cephalorachidien, sans trypanosome; 

- stade 2 ou meningo-encephalitique 
a partir de 10 cellules/pL de liquide 
cephalorachidien ou presence de try- 
panosomes (le seuil de cellularite varie 
de 5 a 20 selon les programmes natio- 
naux de lutte ; 10 etant le nombre habi- 
tuellement reconnu). 

Le diagnostic de la maladie de 
Chagas est lui aussi secondaire a 
revocation de la maladie (clinique- 
ment latente dans la plupart des cas) 


Un peii d'histoire 


L es manifestations de la maladie du som- 
meil ont ete decrites des le xiv e siecle. 
En 1900, sir Patrick Manson presenta deux 
observations dont Mott rapporte les lesions 
du systeme nerveux central. Puis, Forde 
et Dutton decouvrent des trypanosomes 
dans le sang d'un malade et Castellani dans 
le liquide cephalorachidien. En 1912, Lave- 
ran et Mesnil publient Trypanosomes et Try- 
panosomiases. Plusieurs missions font etat 
de la situation epidemique qui necessite des 
mesures prophylactiques urgentes. C'est 
au medecin-colonel Eugene Jamot que 
revient la conception d'une methode de 
lutte dont I'efficacite est unanimement 
reconnue et encore d'actualite de nos jours : 
aller au devant des malades avec des « equi- 
pes mobiles » pour examiner toute la popu- 
lation. Cette organisation aboutit a la rarete 
de la trypanosomose africaine au moment 
des independances. La reprise de I'ende- 
mie s'est ensuite faite progressivement a 
partir de 1970 dans la plupart des foyers 
historiques, en raison des troubles socio- 
politiques et economiques permanents. 1 

Tres recemment, I'anciennete de la mala- 
die de Chagas a ete demontree sur le conti- 


nent sud-americain a partir de momies pro- 
venant du desert de I'Atacama. 2 Des 1735, 
il existe des descriptions de mega-oeso- 
phage et de megacolon au Bresil que I'on 
peut rapporter aujourd'hui a la trypano- 
somose americaine. II faut attendre la aussi 
le debut du xx e siecle pour une descrip- 
tion precise de la maladie et la decouverte 
de son agent etiologique par Carlos Cha- 
gas au Bresil dans I'Etat du Minas Gerais, 
nomme T. cruzi par Oswaldo Cruz en 1909. 
Puis, en 1913, Machado et Guerreiro adap- 
tent la reaction de fixation du complement 
a cette maladie, et en 1914 Emile Brumpt 
introduit le xenodiagnostic. Mais, en 1916, 
Rudolf Kraus nie cette decouverte. La mal- 
adie de Chagas est oubliee pendant plus 
de vingt ans, et les premiers programmes 
nationaux de lutte ne sont crees qu'en 
1950. 3 Dans les zones ou la transmission 


se fait principalement par les vecteurs 
domestiques, I'accent est progressivement 
mis sur la lutte antivectorielle intra- et peri- 
domiciliaire afin de limiter la transmission 
a I'homme. Reellement efficace depuis les 
annees 1980, cette lutte semble aboutir 
aujourd'hui a un controle de la maladie 
avec peu de nouveaux cas dans tout le 
« cone Sud ». La transmission est decla- 
ree interrompue en Uruguay (1997), au Chili 
(1999) et dans des provinces ou Etats d'Ar- 
gentine (2001), du Paraguay (2003) et du 
Bresil (2004). II faut preciser que par inter- 
ruption de la transmission vectorielle, I'OMS 
entend interruption de la transmission par 
les vecteurs domestiques. C'est seulement 
depuis une dizaine d'annees que ('impor- 
tance epidemiologique des vecteurs non 
domestiques a ete mise en avant. C'est le 
cas dans toute la region amazonienne. 4 * 


1. Louis F, Simarro PP, Lucas P. Maladie du sommeil: cent ans devolution des strategies de lutte. Bull Soc 
Path Ex 2002;95:331-6. 

2. Aufderheide AC, Salo W, Madden M, et al. A 9,000-year record of Chagas 1 disease. Proc Natl Acad Sci U 
S A 2004;101:2034-9. 

3. Morel C. Chagas disease, from discovery to control - and beyond: history, myths and lessons to take 
home. Mem Inst Oswaldo Cruz 1999;94:3-16. 

4. Coura JR, Junqueira AC, Fernandes 0, Valente SA, Miles MA. Emerging Chagas disease in Amazonian 
Brazil. Trends Parasitol 2002;18:171-6. 
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chez un patient ayant sejourne en 
zone d’endemie. Les signes cliniques 
(signe de Romana, lesion cutanee, 
apathie, fievre inexpliquee voire febri- 
cule, oedeme, adenopathie, hepato- 
splenomegalie, achalasie a la phase 
aigue, signes cardiologiques et ima- 
geries digestifs et neurologiques a la 
phase chronique) peuvent orienter le 
diagnostic qui est confirme par la bio- 
logie. A la phase aigue, les trypano- 
somes peuvent etre retrouves dans 
le sang peripherique, le liquide cepha- 
lorachidien, les biopsies cutanees. 
L’examen direct microscopique (etat 
frais, frottis et goutte epaisse colores 
au May-Grunwald-Giemsa) donne 
des resultats peu satisfaisants (para- 
sitemie generalement tres faible sur- 
tout en zone amazonienne). Les 
techniques de leuco-concentration 
semblent meilleures. II est possible, 
dans les laboratoires tres specialises, 
d’utiliser les cultures (sang, liquide 
cephalorachidien, biopsies...). Le 
xeno diagnostic (infection du vecteur 
au laboratoire) est effectue dans cer- 
tains pays d’Amerique latine. II existe 
de nombreuses techniques serolo- 
giques (ELISA immunofluorescence 
indirecte. . .) 5 ’ 18, 19 d’interet majeur 
pendant la phase chronique de la 
maladie et pour le depistage d’une 
eventuelle transmission par transfu- 
sion ou greffe. Ces differents tests, 
souvent non standardises, manquent 
de sensibilite et/ou de specificite 
(notion de souches differentes en 
fonction des regions), c’est pourquoi 
il est recommande d’utiliser au moins 
2, voire 3 tests de depistage serolo- 
gique pour la detection des anticorps 
dans les phases aigues, silencieuses, 
et aussi pour qualifier les donneurs 
de sang. Cette strategic a ete adop- 
tee par la majorite des pays d’Ame- 
rique latine. Les PCR permettant de 
detecter le parasite dans differents 
prelevements, y compris les biopsies 
cardiaques, peuvent etre utilisees. 20 


TRAITEMENT CURATIF 

Seuls quelques medicaments sont 
actifs et accessibles pour le traitement 
de la tiypanosomose afiicaine (v. tableau). 
Cette situation ne s’est pratiquement 
pas modifiee depuis 50 ans. 21 Le trai- 
tement au stade hemolymphatique n’a 
pas evolue. R demeure base sur la pen- 
tamidine et la suramine. Au stade 
meningo-encephalique, le traitement 
repose toujours sur l’emploi du melar- 
soprol, meme si ce produit ne repond 
pas aux criteres actuels de mise sur 
le marche en raison de sa toxicite carac- 
terisee par la survenue d’une ence- 
phalopathie sous traitement (2 a 12 % 
de mortalite). L’efficacite de l’eflor- 
nithine est plus recente, mais ce pro- 
duit a toujours souffert de difficultes 
liees a l’approvisionnement, au cout et 
au mode d’administration difficile 
dans les structures sanitaires africaines. 

Deux medicaments sont principa- 
lement utilises dans la maladie de Cha- 
gas : le nifurtimox et le benznidazole. 
Leur disponibilite, en France, est sou- 
mise a une demande d’autorisation 
temporaire d’utilisation. Ils ont mon- 
tre leur efficacite chez les patients dont 
les infections sont en phase aigue et 
en phase chronique recente (enfant, 
jeunes adultes). Chez les adultes dont 
l’infection est chronique, ils sont en 
cours devaluation. Certains auteurs 
ont montre leur efficacite, mais des 
controverses existent encore (dimi- 
nution du taux des anticorps anti- 
77 cruzi de la mortalite). 22 23 La phase 
chronique de la maladie se traite aussi 
de fagon symptomatique. 

PREVENTION 

La lutte contre la reemergence de la 
trypanosomose africaine en zone 
d’endemie est difficile et complexe. R 
n’existe pas de chimioprophylaxie ni 
de vaccin, le controle de la maladie 
reposant sur l’amelioration de la sur- 
veillance, du depistage et du traitement 
des cas ainsi que sur la lutte anti- 
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vectorielle. 7 15 Cette approche doit repo- 
ser sur des structures sanitaires et poli- 
tiques stables, ainsi que sur des finan- 
cements recurrents. La surveillance 
clinique et serologique peraiet de pre- 
ciser l’epidemiologie de la maladie et 
de detecter les cas a traiter. La lutte 
antivectorieEe a pour but de reduire 
la population de glossines afin de dimi- 
nuer ou meme interrompre la trans- 
mission de la maladie dans une zone 
donnee. Une difficulte supplemental 
est la prise en compte des eventuels 
effets nocifs sur l’environnement de 
certains types de lutte antivectorieRe, 
abandonnes de nos jours (defrichage, 
epandage aerien d’insecticides. . .). Pour 
le voyageur, la trypanosomose africaine 
a un risque statistiquement faible 14 mais 
potentieRement grave sur le plan cli- 
nique, en partie du fait de sa rarete. 
En effet, le nombre extremement reduit 
de cas importes et l’absence de signes 
cliniques pathognomoniques rendent 
difficile revocation du diagnostic par 
le medecin traitant. L’enquete fran- 
gaise 14 met en evidence le fait que le 
diagnostic biologique des cas impor- 
tes n’a souvent ete entrepris que plu- 
sieurs mois apres la contamination aiors 
que le traitement de la phase neuro- 
logique de la maladie est beaucoup 
plus difficile que celui de la phase 
initiale. R faut done que les voyageurs 
(touristes, militaires, professionnels. . .) 
soient informes du risque de trans- 
mission de trypanosomose dans la 
region ou ils se rendent, connaissent 
les moyens pour prevenir les piqures 
de glossines (qui sont attirees par les 
couleurs bleues ou foncees), possibles 
meme a travers les vetements. Au 
retour, tout signe clinique suspect doit 
entraiher une consultation medicale. 

La prevention de la maladie de Cha- 
gas se heurte, eRe aussi, a la difficulte 
de la lutte antivectorieRe, a l’absence 
de chimioprophylaxie et de vaccin. 24 
Pour ab order la prevention, il est 
indispensable de distinguer deux 
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Medicaments disponibles pour le traitement de la trypanosomose humaine africaine 

et de la trypanosomose americaine 


DCI 

SPECTRE 

STADE 

VOIE 

POSOLOGIE 

EFFETS SECONDAIRES 

Pentamidine 

T. b. gambiense 

Stade 1 

IM 

4 mg/kg par jour ou tous les 2 jours 
a raison de 7 a 10 injections 

Rares 

Surtout toxicite renale reversible 
et hypotension 

Suramine 

T. b. rhodesiense 

Stade 1 

IV 

20 mg/kg f 5 injections 
a 1 semaine d'intervalle 

Surtout fievre, eruptions cutaneomuqueuses, 
nausees, vomissements 

Melarsoprol 

T. b. gambiense 

T. b. rhodesiense 

Stade 2 

IV 

Schemas tres variables, p. ex.: 

3,6 mg/kg/j, 3 series de 3 
ou 4 jours, espacees de 1 semaine 
2,2 mg/kg/j x 10 jours 
consecutifs (pour 1 b. gambiense ) 

Frequents et nombreux 

Surtout rash cutane (jusqu'a syndrome 
de Lyell), thrombophlebite liee aux injections 
intraveineuses et encephalopathie arsenicale 
(mortalite 2 a 12 %) 

Mais aussi crises d'epilepsie, neuropathie 
peripherique, cephalees, fievre, douleurs 
abdominales, toxicite cardiaque, renale 
et hepatique, possible agranulocytose 

Eflornithine 

T. b. gambiense 

Stade 2 

IV 

100 mg/kg toutes les 6 heures 
x 14 jours consecutifs 

Effets secondaires frequents (ceux des 
anticancereux): anemie, leucopenie, diarrhee, 
vomissements, thrombocytopenie, fievre, 
douleurs abdominales, cephalees, alopecie, 
anorexie, crises epileptiques (1 re semaine 
du traitement) 

Nifurtimox 

T. cruzi 


Per os 

Adultes: 8 a 10 mg/kg repartis 
en 3 prises par jour x 90 jours 
Enfants: 15 a 20 mg/kg repartis 
en 4 prises par jour x 90 jours 

Augmentent avec la duree du traitement 
Surtout anorexie, nausee, vomissements 
et perte de poids 

Mais aussi neurotoxicite : crises d'epilepsie, 
troubles psychiques, neuropathie peripherique 

Benznidazole 

T. cruzi 

Aigu 

Per os 

Enfants: 7,5 mg/kg repartis 
en 2 prises par jour x 60 jours 
Adultes: 5 mg/kg repartis 
en 2 prises par jour x 30 a 60 jours 

Surtout neutropenie, rash et neuropathie 
peripherique 



Chronique 

Per os 

Adultes: 5 mg/kg repartis 
en 2 prises par jour x 60 jours 



Tableau 


DCI: denomination commune international ; IM: intramusculaire; IV: intraveineuse. 


contextes epidemiologiqiies : les regions 
a transmission domestique, ou la pre- 
vention est basee sur la lutte contre les 
triatomes des habitations (principa- 
lement Triatoma infestans ), cette lutte 
reposant a la fois sur F amelioration 
de la qualite de l’habitat, Feducation 
sanitaire, et sur la diminution du nom- 
bre de vecteurs par Futilisation d ’insec- 
ticides ; les regions oil les vecteurs sont 
strictement sylvestres, la lutte anti- 


vectorielle inenvisageable, oil la pro- 
phylaxie repose sur des conseils de 
prevention individuelle (utilisation de 
moustiquaires impregnees, protection 
des aliments, me sure d’attention lors 
de la manipulation d’echantillons bio- 
logiques de mammiferes ou de mam- 
miferes malades) et generate (urba- 
nisme, implantation d’habitations aux 
depens de zones forestieres, defo- 
restation). Cependant, il est illusoire 


d’esperer eradiquer la maladie par le 
traitement des cas humains, la trypa- 
nosomose americaine etant une anthro- 
pozoonose dont le reservoir animal est 
immense. L’existence et l’efficacite des 
programmes de prevention reposent 
en grande partie, comme pour la try- 
panosomose africaine, sur la volonte 
politique, l’obtention de fonds speci- 
fiques et l’homme. Un autre aspect 
important concemant la prevention de 
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la maladie de Chagas est le risque 
transfusionnel. Dans certains pays oil 
la maladie est endemique, la sero- 
prevalence des donneurs de sang pou- 
vant atteindre 10 %, 24 des depistages 
dans les banques de sang ont ete 
instaures ; ils sont en cours de mise en 
place en Europe. En France, depuis 
fin 2005, les personnes ayant eu des 
antecedents cliniques de la maladie 
de Chagas sont exclues du don du 
sang ; celles qui sont nees, qui resident 
ou ont sejourne dans une zone ende- 
mique sont exclues temporairement 
du don pendant 4 mois. Les voyageurs 
se rendant en zone d’endemie doi- 
vent, a titre individuel, observer des 
mesures de precaution afin d’eviter 
le contact avec les vecteurs : choisir 
si possible le lieu d’habitation, utiliser 
des moustiquaires et des insecticides 
et couvrir les aliments, notamment a 
la tombee de la nuit. 


CONCLUSION 

Les trypanosomoses sont des parasi- 
toses mal connues en metropole, car 
il n’existe pas de cas autochtones, et 
les cas importes sont extremement 
rares. 

Cependant, la probability pour un 
medecin de devoir prendre en charge 
un patient infecte par un trypanosome 


existe. L’augmentation du nombre de 
cas en zone d’endemie, l’accroissement 
des voyages intercontinentaux, les 
transfusions et greffes d’organes en sont 
la cause. II est done necessaire d’avoir 
a l’esprit les donnees essentielles concer- 
nant ces parasitoses pour pouvoir les 
evoquer a bon escient et ne pas mecon- 
naitre leur diagnostic. ■ 


SUMMARY Trypanosomiases 

Trypanosomiases are imported and rare parasitosis on the French metropolitan territory. They 
are re-emerging in some endemic areas, and their mode of transmission can lead to an increase 
of imported cases in a near future. They can be responsible for serious disease. In this paper, we 
describe the basic data concerning epidemiology, clinical features, diagnosis, treatment and 
prevention of sleeping sickness (Africa) and Chagas disease (Latin America). 

Rev Prat 2006; 56 : 2209-16 
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RESUM Les trypanosomoses 

Les trypanosomoses sont des parasitoses dont le nombre de cas importes sur le territoire 
metropolitain est tres faible. Cependant, I'epidemiologie, les modes de transmission et la 
reemergence de ces maladies dans les zones d'endemie peut, a terme, induire une 
augmentation des cas importes a I'origine de tableaux clinigues graves. Nous presentons dans 
cet article les elements essentiels concernant I'epidemiologie, la clinigue, le diagnostic, le 
traitement et la prevention de la maladie du sommeil (Afrigue) et de la maladie de Chagas 
(Amerique latine). 
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